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実験的家兎肺結核症に関する研究
第 2編 肺血管の組織学的「レ」線学的研究
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肺結核屍に於ける肘i血管の変化に就いては組織学的に諸家に依り詳細に研究されているが，
我々(1)ぽ剖検例につき行つ?と肺血管遺影法並びに病理組織学的検査に依って肺結核巣に於ける
肺血管変化を立体的に観察し，乾酪性肺炎巣では広汎日.つ著明に減じている事を認め，との原
因ほ組織所見より肺結核巣に於ける血管の内膜下細胞浸潤或ばその器質化に依る血管内陸の狭
窄閉塞に依る事を確め，特に漆出性結核では血管内膜下細胞浸潤が著明且つ広汎であり，乾酪
巣門では之も乾酪変性に陥る事を認めた。実験的肺結核症に於ける肺血管の組織変化に就ては 
Wechseberg(2)による記載以来諸家の注意する所であるが，未だ!市血管遺影法に依って肺血管
変化の経過を遁って立体的に証明したものは見当らヂ，組織学的にも系統的に詳述した報告は
少いo r 
病巣が小さく散在性の時は可成の数がなければ、血管浩影法で節j血管の治失を明かに認める事
の困難な事は就に報告〈りした。我々は初代人型菌を無感作，感作家兎に経気遣感染せしめ肺血
管遺影法を利用しその血管変化を立体的に把握し，併せで組織学的所見を確め血管アレノレギ{
等に就て検討し，肺血管変化が如何なる時期より始まり如何に経過するかを検索した。
実験方法 得ぬ程度の血管を指ナ〉に別け更に動静脈は大く0.4
使用動物，使用結核菌，感染方法撃は第 1編に遮 mm以上〉中 (0.4--0.2mm)小く0.2--0.05mm) 
ぺた。血管遺影法は剖検に先立ち頚静脈土 v50% に区別した。肺血管変化は両群を通じ結核病巣内に
硫酸パリウム液 20ccを注入する。死古銭、摘出肺を 方行、てのみ認められ，結核病巣以外では認められな
カセッテ上lぐ腹側を下にして置きレントゲシ撮影を い。血管変化としては内眼中膜タト肢とわけで夫々に
行う。 於ける細胞浸潤或は結箭形成及びその乾酪化或は内
撮影条件:500mA発生装置， 2次官庄 45kVp， 膜の結締織性肥厚く弾性諒維の噌加を伴っている〉
距離 1.5m，時間 0.2秒， 2衣電流 100mAS. について着目した。その他血管壁の 町‘F'ib泊肱rinoωid変f
実験成績 の有無についでも注意を払つた。
使宜上無感作，感作両群を病変指数に依って各々 一般的に遮べれば血管壁細胞浸?聞は細葉性細胞浸 
3群に分けた事は第 1編で述べた。則ち無感作群第 潤巣からなる I群では最も軽度で、，肺胞内浸潤細胞 
I群は菌注入後 1日より 8日迄，第E群は 9日より が崩壊じ多数の核の破片が認められエオジシで赤色 
2週迄，第盟群は 3週より 6ヶ月迄で、るり，感作群 に染った病葉く在日後類壊死巣と呼ぶ〉を伴った亜大
第 I群は再感染後 24時間迄，第 E群は 2日より 4 棄性結核性肺炎からなる E群では中等度となれ地
週迄，第 E群 ~d 5週より 1ヶ年迄とする。 図状の乾酪巣くエオジシによく染主 P核細胞破片に 
(1J無感作群 乏しく無構造に見えるものを指す〉を伴った大葉性
肺血管を動脈静脈小血管〈動脈と静脈とに区別し 乾酪性肺炎を呈ナる E群の初期に高度となる。以後
l
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病巣の乾酪イピが広汎とな之5につれて血管の乾酪化が 細胞浸潤が高度で・2うる為管腔の閉塞狭窄が騒い〈写
著明となり 7週以後乾酪巣内では内外弾性膜も破壊 買わ。又細目包浸潤巣が広汎な程，換言すれば病変指
きれ，他方乾酪葉から取残された部分及び乾酪巣周 数が大きい程当然動静脈変化は強い。類壊死巣とそ
間部では動脈の結締織性内膜肥厚が顕著となる。 の周囲で小血管が管陸内に大惨出細胞，多形接白血
動脈と静脈との血管変化を比較して見ると，動脈 球及び、その崩壊物等で閉塞されていo。内膜の細胞
は静脈よ v][群で内膜の細胞浸潤が強〈直群後期に 浸潤は静脈より動脈が強〈而も線維芽細胞も現れで
は内膜の結締織性肥厚が著明となるに反しr静脈は いる。
血管の大きに拘わらず内膜下細胞浸潤は指殖性の傾 E群:大葉性乾酪性肺炎を呈しているが，その乾
向を示すが細胞浸潤にとど重っていて結締織線維は 酪巣以外の部分及び乾酪巣周囲部の動静脈の内膜下
帯加しない。血管遣彰法に使用したバリウム粒の到 噌殖性変化が高度となれタト膜の細胞浸潤が目立た
達度を見与と乾酪巣には全く見られぬが，併し類擦 なくなれ勤服内膜の肥厚特に弾性線維帯加を伴つ
死巣では住か乍らバリウム粒の達しているものがあ た線維化傾向が時日の経過と共に著しくな忍く写民
る。とのパリウム粒の到達度を各病巣の血管最小直 3)。興味あるのは K16-49く12週〉の右上薬の多形
径に依し観察ナると E群初期の地図状乾酪巣を伴 核白血球浸潤巣の小動脈に多形核白血球浸潤を見る
った大葉性肺炎巣では動脈65[1.，静脈45μでる V， 事で、，ととで、は結核菌も証明され，勿論結核性変化
静脈の方が細部に迄入っている事が明か3 であるが血管変化がI群のそれと一致している事はである。 E
の吸引性の新鮮な気管支肺炎巣D此の病巣が左肺上p.で，静脈で20 [1.，50群の亜大葉性肺炎巣では夫々 
は動脈より直径の更に小なあもの迄入るという事は である~cf.を裏書きしている。
同じ直径のものでは動脈の方が内陸変化による通過 乾酪巣内の中動静脈の中膜及び内膜に乾酪化が、波
障碍が強い事を示しでいる。 及ナる時もあり，小動静脈以下では多く乾酪性の閉
次に Mugge等に依 P注意された内膜下iZ於ける 塞性内膜炎及び内外砂'1生膜の破壊を見るの
定型的な粟粒結核結節を探したが全例に認必得なか 動脈が器質・化せる内膜肥厚を墨ナるのに反し，中
った。 Weigert，Mugge等が考えた如くこれが粟粒 静脈以下D静脈では周囲の病変と金〈同ーの細臨浸
結核の源泉ではなく Huebschmann， Loeschke， 潤と中外膜の粗霧化が見られ器質化は存せず〈写員 
Grethmann等が述べる如く血行性に播種された結 4)，又閉塞している場合は弾性線維染色で初めて小
核菌が内膜よ P浸入して生じたものとナれば，我々 静脈の存在した事が分る。
の感染方法が経気遣性であって血行性でない為に， 以上を要約すれば I群では細葉性細胞浸潤巣に於
発見されないとも考えられ3。 けるIJ、動静脈以下の血管に細胞浸潤が軽度に存在ナ
以下各群毎に病変毎にその血管変化について逮ぺ る。 E君主の亜大葉性細胞浸潤巣の中動静脈以下の血
る。 管では外膜炎が最も著明で，主として単核細胞より 
I群:主としで多形核白血球大惨出細胞よりなる 成るが結核菌は発見されぬ。内膜下には周囲病変と
細葉性細胞浸潤巣内の小動静脈く直径O.2mm)以下 問ーの細胞浸潤による管陸の狭窄が認められる。然
の血管内陸に細胞浸潤が認められる。タト膜に於け与 かも動脈が静脈上り内膜下細胞浸潤が強い例が多
細胞浸潤は他の居よ B強い。中)良には殆んど認めら い。 E群では大葉性細胞浸潤巣，乾酪巣周囲部並び
れぬ。各層の細胞浸潤は多形核白血球，単核細胞， に乾酪巣から取残された部分に於ける中動脈以下の
歩数の大惨出細胞，淋巴球よりなれ多形接白血球 血管では内膜炎が最も強<，管陛の閉塞も著しい。
が他の時期に比較して多いのが特徴である。小血管 動脈では内膜に結締織の噌殖，弾性線維の帯加が時
内陸には多形核白血球と大惨出細胞で満されている 日の経過と共に顕著となるに反し，静脈の内膜では
場合が多い。動脈と静臓とでその細胞浸・潤の程度に 結締織の噌殖は軽度で周囲病変と同ーの暫殖性細胞
差を見ない。 浸潤を受けてい否。乾酪巣内では小動静脈以下の血 
E群:主として大法出細胞上りな忍亜大葉性細胞 管が乾酪性の閉塞性血管炎を起し，内外弾性膜が破
浸潤巣に於では中動静脈以下の血管の各唐に細胞浸 壊している。
潤が認められるが，外膜変化が単核細胞を主とし， 血管違憲手法所見〈動脈操〉
他の居の大惨ls細胞多形核白血球によるものより著 両肺の肺動脈像をその分校に従って第 1図の如〈
明であるく写貫 1)。小動静脈は中動静脈より内膜下 第 1分技より第 4分校迄に分類ナoどE常家兎の肺
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動脈像は第4校迄明瞭に認められる。組織所見で毛 影剤は毛細血管ま迄到達している事が明かであり存在
細血管内陸に硫酸バリウム粧が存在してい忍ので浩 せぬのは病的といえる。然し正常像でも第2分校，
第 1 図 時に第 1 分技に;宝珠状の U~陸部と蛇行があ忍。各群
砂 川附そ の症例の肺動脈像に於ける各分校の消失状態太さの////
状態も一括して第 1表に示ナ。 
I群では正常像と殆んど差異がなく，第4校迄認
群 家 経 病 主あ 目市 萄j 即え 像 肺動脈
兎 過 変 病 る 消 失 狭&
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められるく写民 5)。 
E群の亜大薬性細胞浸潤巣内では第3分校以干の
一部泊、失と第 2分校の狭小があるく写員 6)。
直群の中第4週例迄の大薬性乾自在性肺炎内では第 
3分校以下の大部分が消失し，第 2分校D 狭小が著
明であるく写員 7)。第7週以後の大葉性乾酪f生肺炎
では第 1分校及び第2分校迄一部消失し第3分校以
下は完全に消失している。第 2分伎の狭小が著明で
ある。即ち I群では正常像と大差ないが， :n:群より 
1、動脈像の消失が現われ，][群では中動脈像の消失
が一部見られ空洞拡大と共に中動脈像以下の消失が
著明とたる。
1 表
81.3 左下21-49 十ト十 (十) 
(+) 1 (+) 
群
+
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噌
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此の各群に於けあ血管像の消失の程度は各群の血 認められるのみで他の例には見られない。左肺のd、
管内陸変化の程度と金〈一致している。 空洞より吸引性に右肺に大葉性乾酪性肺炎を生じた 
肺動脈像と肺静脈像の比較 K 7-50く1年〉では空洞壁乾酪巣周囲部及び乾酪巣
肺静脈造彰法は生体家兎で、行う事が出来ぬので結 から取差是された部分では中!lJH辰以下は内膜色結締織
核家兎を屠殺後摘出肺につき右心室より肺静脈広直 性肥厚， !l車性線維の噌加があり，中静脈以下は指殖
接 50%硫酸パリウム液を注入し，肺動脈遺影法と 性細胞浸潤を見る。
同ーの「レJ線条件で撮影ずお。 I群では両像に差違 血管造態法爾見(動眠像)(第 1表参照〉
はないが， 1f群及びE群の 5週迄では静脈像は略々 感作のみでは正常像と差がない。 I群は議選手法を
第 4枝迄造彰されているがく写員9)，言動脈像は第 3 失敗した。 E群の亜大葉性肺炎巣では第3分伎以下
校以下泊、失しており， 6週以後は両像とも第 2校以 の一部消失と第2分校以下の狭小を見る。K8-48く1
下が消失している。 週〉の大葉性肺炎巣では特に高度であるく写虞 10)。 
却ちiJJ服変化が初期より著しい事が分る。但し静 E群の病変指数が 10以下の例で、は殆んどE常像に
服には動物の死後遺影剤を人為的に注入ナ芯ので， 近(，指数 40程度の例では第3分校の極〈軽度の
大きな静脈く第3枝迄〉に於て「レ」線像で動脈に比 消失と第4分校の軽度の消失が病巣部にのみ見られ
し拡張が見られるが，末梢部で組織学的に見れば勤 るく写畏 11)。
静脈何れの方法でも遺影剤の;遣する健全な最小血管 要約すれば感作のみではE常像でるるが， :n:群で
直径の等しい事は7 遺影剤注入法の条件に左右され は小動脈像の消失が中等度に見られるが車群にな~
ぬ事を示している。.. とE常像に殆んど近付いて全〈組織学的肺並びに血 
(1fJ感作群 管病変と一致した所見を確認した。 
I群:細葉性細胞浸潤巣は主として多形核白血球 総括者案
大惨出細胞，単核細胞より成れその病巣内の中動 実験的肺結核で結核病変に面した側の血管壁に細
.脹，小静脈以下の血管で特に外膜に単核細胞，大法 胞浸潤と弾性線維の粗慈化とが見られる事は古〈
出細胞，多形核白血球，淋巴球の浸潤が軽度に見ら Kostenisch等に依り注意され Watanabeは経気
れ，内膜中膜には極〈軽度に上記の細臨浸潤がるる。 遊感染に依る実験的肺結核巣中に存在ナる小血管に 
E群:亜大葉性細胞浸潤巣は大惨出細胞，多形核 於て著明な周管浸潤と細胞性内膜肥厚を記載し，
白血球ヲ線維芽細胞，淋巴球，類上皮細胞より成り Herxheimer<りも同様の実験で特に静脈の周囲に
病巣内の中動静脈以下の外膜と内膜下に上記の細胞 先づ同形細胞の集積を見，その中膜にも内膜の内弾
浸潤が軽度に認められるが，無感作群のE群に比較 性!民に接した処にも同形細胞を見出し，結節の周辺
ナるとタト膜炎はかなり軽いく写畏 9)。申膜の細胞浸 に大きな静脈があれば結核組織に面した側に血管壁
潤は極〈軽度である。 K4-49，K 20-49 (共に 2日〉 は単核細胞の浸潤を受け管陸も此の壁に接した宇分 
K 8-48く7日〉では動脈が静脈より内膜下細胞浸潤 は此の細胞で・充たされると述べ、で形態学的にも比較
が強い。動脈では 2週以後内膜下に線維芽細胞も現 的正確な記載をしている。特に静脈が最初に浸潤を
れるが，静脈では見られない。無感作の E群の血管 外膜から受ける事を注意した。
変化に比較ずると非常に軽度で、あるが浸潤せる細胞 Abrikoso旺くのは実験的肺結核巣に於ける血管の周
は全〈同ーである。 K 8-48く7日〉では小野j脈の内 聞及び内膜下に類上皮細胞と小田形細胞との浸潤を
膜下に少量の繰維棄の析出が認められる。 認、必所によっては弾性線維の破壊ありとしていあ。 
E群:細薬性又は小葉性細胞浸潤巣け時に中心部 以上の如く古くより実験的肺結核に於ける血管変
が乾酪化し線維芽細胞と類上皮細胞が主として見ら 化は注意されたが，肺病変の経過に伴う血管変化に
れ，病巣内の勤静脈以下の血管に極〈軽度の血管変 ついて詳述せる報告はろかい。 Rossle がアレルギ F
化が認められる。則ち小動脈の内膜下にはE群の細 の形態学的特徴として血管壁の Fibrinoid変性，
胞浸潤に代り結締織の暫殖がるるが，タト膜には淋巴 血行停止等を挙げて以来実験的肺結核症に於いでも
球単核細胞の浸潤が見られる。小静脈では外)出向膜 .!Iむの点について注意が払われ Schwartzくりは血行
下共に諒維芽細胞，類上皮細胞，大惨出細胞，単核 性再感染実験で先づ静脈の内膜下に細胞浸潤を認め
細胞の浸潤があるが， 8週以後では結締織細胞も見 失いで、周管浸潤を墨ずるが，血管周囲の肺胞には細
られあ。弾性線維の噌加は Kll-50く7週〉に軽度に 胞浸潤が街認、bられない点を指摘し，とれをアレル
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ギ の組織学的表現のーっとして挙げているが，F
Schwartzも葉くの氏，も共に所謂アレノレギー性血管変
化例えば Fibrinoid変性は認めていない。武田助氏
は「実験的乾酪性肺炎に於ける血管病変は先づ充血
及び血管壁の水腫様車且老化に始重り次に細胞浸i間期
に至り細胞浸潤は血管周囲よ P内膜下に及ぷ淋巴球
類淋巴球等主要なおもので、あり，内膜は結締織の暫
織は外膜に由来ずあと云う見解を述べていo。我々 
は既報(1)の人体屍肺結核病巣に於けると同様，今回
の実験的肺結核病巣の血管内陸変化が血管周囲の結
核性病変の強ν、所に接して壁在性に見られ，くとの際
血管壁の破壊は存在しない。〉 内膜下浸潤細胞の種
類が血管周囲{病変の浸潤細胞と殆んど一致してお P
く周囲に所謂大惨出細胞の浸潤を見る E群の血管内
殖に依 Pで次第に肥厚せるも結締織は細胞要素に乏。院に大惨出細胞を満しているのを認めあ如きは好適
しく且 Myxomatosに変性し，とり中に装液性物
質・の浸潤に依 V Fibrinoid変性に類似する所見を
墨せり。j と遮べている。
我々の無感作群では I群の小動静脈に軽度の細胞
浸潤く主として多形核白血球〉があり， JI群の亜大
薬性肺炎巣で、は内膜の細胞浸潤(主としで大惨出細
胞〉が著明となり，管陸の狭窄閉塞が強〈外膜には
単核細胞の浸潤が顕著である。 E群の大葉性乾酪性
肺炎内の動脈は結締織性内膜肥厚を墨し静脈の内膜
変化は依然細胞浸潤にとど重る。何れも管陸の閉塞
は著明であり武田氏の如< Fibrinoid変性に類似
の所見は見られない。又感作群では I群の小動静・阪
に極めで軽度に， 1群の亜大葉性肺炎巣内の中動静
版以下の内膜下と弁膜に軽度に細胞浸i聞を見るが，
E群白血管変化は軽微となる。今武田氏の成績と比
較ナると武田氏の論文には陳旧なる肺病巣では血管
内膜の結締織の噌殖による肥厚を記載し，無!表作，
感作両群に於ける血管炎はその浸潤細胞が同一で、あ
り動脈炎が静脈炎上り強い点，fJ)めは外膜細胞浸潤
が内膜細胞浸潤より著明である点等我々と一致せる
所見が多い。
此の血管炎は病巣部に於てのみ、見られる点から結
核性炎と直接関係の遅うる事は確かである。然も人体
屍肺結核巣に於ける内膜炎の細胞浸潤の由来に就で
は失の如き可能性が挙げられている。 1)血液中よ
り内膜を遁過して浸入ナるくSchwartzσり。 2)内
被細胞に由来ナるくBaumgartenKaufmann(10)， 
相見(11))0'3)内膜と中膜との問に正常時には殆ん
ど認められぬ Bindesubstanzがあれとれらの反
応性変化に依り出現ナるくBiber(12))o4)タト膜に由
来ナるくKonschegg(13))0 5)血管外周よ Pの変化
が及ぷ(鬼JII(14)，永井(1吟〉等が挙げられている。 1
Konscheggは多形核白血球が内膜下浸潤巣に稀
である点と内被細胞の噌殖と分裂が殆んどない事実
に基いてくりとく2)の設を否定し，く3)に対しでは
両陣性膜聞にも細胞が遊走してい与が小血管では特
に屡々認められる事実を挙げて反対し，此の肉芽組
例と考える〕。 而も内陸変化のある部分にはその部
のダ卜膜から中j民にかけて同種の細胞浸潤が連続的に
認められる等の所見を得た。、特に I群に於ける周管
浸潤が多形核白血球よりなり，とれが中内膜にも波
及している事実は内膜下細胞浸潤が外!民に由来ナる
~:なナ Konschegg の設で、は説明が困難である。従
って此等の諸点払ら推して血管変化は鬼川，永井両
氏の如 G血管外周の結核病変が内陸に迄及んだもの
~:考える。
我々の症例に於いて血管壁に於ける細胞浸潤巣内
には結核菌が殆んど発見出来なかったp 勿論血管壁
の細胞浸潤巣が乾酪化した場合には菌が見出会れる
が，周囲の肺病巣内に結核菌が多数に見られでもタト
肢に於ける単核細胞浸潤巣内には殆んど菌は発見出 
来たい。
さτ此の血管外膜炎でるるが，感作群，無感作群
決に I群では多形核白血球，単核細胞等が血管周囲
に雑然として入り混じっているが， ][群では主とし
で単核細胞による可成り劃然とした血管周囲浸潤と
して見られる様になる。 E群では無感作群の内膜炎
が高度にも拘はらず此の周囲浸潤は極必て軽度とな
。，特に周囲病巣部に結核菌が極少数の時くK2-48)
には殆んε見られぬ程度でるる。感作群も直群では
血管変化が全体として軽度であり周管浸潤も同様軽
微である。無感作群では第 1編に遮ぺた如くの周管
浸潤が高度となる亜大葉性肺炎巣出現の時期に先立
ってヲペリクリ ν反応は陽転ナるく神山(16))ので結
核菌抗体も当然産生されていると考えられるし，周
管浸潤が高度となった亜大葉性肺炎出現時には定量
培養成績が示ナ如〈抗原たる結核菌が飛躍的に噌加
している点等から此の亜大葉性結核性肺炎の出現は
抗原過剰に依ると見倣される。感作群の亜大薬性結 
核性肺炎は勿論抗原抗体反応に依るが，との両者は
アノレヅス現象程短時間には出現ぜず， 24時間以上要
ナる事は「レj糠学的に確bた所であ P天野〈町民の
去うちFペルクリ ν型反応、〈組織親和世抗原抗体反応〉
に属ナミ3。天野氏の血管外膜細胞系が抗体産生に与
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ると云う設は以上の事実から見で注目ナ可きものと
考える。天野氏は「結核性組織アレノレギ 反応は組F
織親和性と見倣し，外}炭細胞方面では活溌な抗原抗
体反応、が起 P難いとしているが，若しタト膜細胞を中
心として識しい抗原抗体反応が起れば念蹴に循環障
碍と渉出とが起れその障碍度に応じてタト膜細胞の
不可謹的障碍の結果として此処に形質細胞性転化が
続発し，之が愈々局所内抗体保有量を大ならしめ， 
余の云う摂取性組織保有抗体を過剰ならしめて
Klingeの所謂ロイマチス性反応え愈々進展ナるも 
のである。裁に於て漸くヅペルクリシ型反応、が念搬
な循環障碍を伴はざるにも抗jらず徐々に単球及び、自
血球反応を惹起し来る所以も哩解されるのであら
うj と述べている。
我々の見た無感作及び感作両群の E群に於ける周
管浸潤をかく解釈ナれば，我々の実験に於ても先人
の成積と等しく血管中内)民k於ける定型的な Fibri-
noid変性血行障碍結締織の膨化等のアレルギーの
組織学的反応を見たいにも拘わらずアレルギ戸が存
在すると云う矛盾を巧みに設明した事になる。石橋 
(18)教援が結核性脳膜炎に於ける1、血管の紘紘素析
出を結核菌毒素に依るとされたのも上記の観点から
見でも肯定される。
次に本実験む血管変化を Konschegg(13)，Neu-
bert(10)，鬼JlIくめ，永井〈15L高後伊〉等及び我々くりの
人体肺結核の場合E比較すると，
1) 動脈に於いては内膜の結薪;I織性肥厚が強〈静
服では弱い。
2) 血管内膜炎が周囲の病巣の強い側に強〈壁立
性でる P内膜下には周囲の浸潤細胞と同ーの細胞に
よる漠i問が見られる。 
3) 初期には先づ外膜炎を認必る。
等の点ではー致ナるが， 
4) 内膜に線維素の沈着が認められる。
点では一致しない。 
ζの不一致の点は第 1編に述べた如く人体例の肺
結核病巣に於けあ線維素の析出があるにも拘わら
ず，我々の実験及び武田氏を初め先人の実験にも線
維棄の析出が殆んど見られぬ事・実とも符合しτいる
訳であ答。 、
次に実験動物に於ける肺血管造彰法については蹄
壌痕く名倉(;21))，肺炎く浅井伊〉，鳴海仰))及び肺結 
核くRavina(24)，国代くおりの実験報告がある。
浅井氏は実験的肺炎に於て，肺血管像は細胞浸潤
遅うる時は圧迫され像の矢落を認占うるが，浸i閏去る時
はE常に帰ナと迷ペ9 鳴海氏も初期に於ては血管像
が拡張ナるも病変高度となるに従って狭小或は消失
ナると云っていあ。名倉氏は実験的肺壊症で病巣部
の主幹聾服及びその分伎は狭小とな P甚しき場合に
は動脈像は消失し，共の本態は閉塞性動脈内膜炎が
起る為であり，治癒期には血行疎通し次第にE常に
復ずる事を認占うた。実験的肺結核症に就ては Ravi同
na等は犬を使用し病巣部の血管像が消失していあ
事を指摘し，団代氏等も実験的犬肺結核空洞症の空 
i同に於ける血管像を観‘ 察し，空洞壁結核性浸潤部又
は肉芽部lて血管像が欠除し空洞壁の壌死軟化が主主む
にコれて本幹血管が空洞壁に近く走る事を認めた。
然し感染時より経過を遺って実験的肺結核症に於け
る血管像の変化を遁求した報告は未だ知らない。
血管遺影法であるが先人の如〈摘出肺にパ Fウム
粥を注入する時はその粘調性と家兎血管構造により
充分細校主主這彰像が得られず，又生体でトロトラニぇ 
トを用いる時はバリウムに比し遺影能が弱い為矢張 
P血管の細技迄よく造彰されない。そこで心臓の掠
出力によりパリウム液を毛細血管迄到達せしめた。
無感作，感作両群の動脈像を比較して見ると，細
莱性浸潤巣と肺胞壁の肥厚の見られる I群では共に
殆んど正常像を呈している。亜大薬性肺炎を曇ナる
][群の病巣部で、は共に第 3校以下の狭小閉塞が認め 
られるが感作群は無感作群に比し軽度である。細葉
性暫殖巣の散在のみの感作直群では正常像に近づく 
に反し，空洞形成を伴う大葉性乾酪性肺炎を呈ナる
無感作直群では第 2分伎迄狭小閉塞が認bられ益々 
高度の動脈像の肱落となる。
肺動脈像と肺静脈像との比較に関ナる文献は我々
の知れる限りでは見当らぬが，無感作群の肺静脈像
は5週迄では略々第4枝迄詮彰されて居IJ，動脈像
が第 3校以下消失していあのに比し，細枝迄遺影さ
れている事が分石。 6週以降は両像とも第2校以下
が消失しているので，動脈変化が初期より強い事が
明かである。
次に血管像と血管の組織学的変化との関係を見る
し無感作群では動脈の内膜下細胞浸潤内膜の結締
織性肥厚及び乾酪巣に於ける動脈の閉塞破壊の程度
撃と動脈像D消失とが時期的にも全〈一致してい
る。感作群では動脈の内膜下細胞浸潤が無感作群よ
P軽度であるので，動脈像の消失も無感作群よ D軽
度であり， 1II群の動脈内膜下細胞浸潤軽徴であるの
と動脈像の回復もよく一致ナ石。従って動脈像消失
の原因は動脈内膜変化に依ると云え3。然し乍ら感
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作i司:の E群では到!服内膜下浸潤の軽度であ与が動脈 されるとしている。 Konscheggは静脈の内肢に最
像の消失が比較的強いのは，との原因は浅井氏の云 初に細胞浸i閏が現われ，而も早期に閉鎖ずる左品
う肺胞内細胞浸潤によと)w}J豚陛の圧迫であ与と考え べ，永升二氏は接出性肺炎巣，結核性肉芽巣，接出性
られる。同様の事が静脈像のWW)cについても云え 結核の乾酪化巣に於いては静脈の方が動脈より影響
る。 を受けあ事が多いと論じてい.0。我々は血管誼彰所
肺結核巣に於いて動脈と静脈と何れが強い変化を 見， 1l'且管の組織所見，パリウム粒の到達ナる血管最1
善す各かは古くから諭ぜられ，武田氏は動脈が静脈 1、直径の計測等の比較に依り，動脈変化が初期から
より実験的!日1結核では弧く犯されると論じ， Neu司 高度でるるが第 6週以降は習J静脈の内膜変化に依る 
bertは両者間には反応性差-其がないと越べている 管陸の狭窄閉塞には差がないが動脈では内映の線維
が~ Herxheimer，Boymann，Kasper，Konschegg， 性肥厚を示ナに反し静脈では細胞漠i聞にとどまる点 
Schwartz，永井氏等は静脈の方が動脈よ D強〈犯 撃に差異を認めた。
"・ト。 吾h
市百 言問
先1[;感作，感作家兎夫々 27，21 ~を用い初代人型結核菌の経気道感染実験に於ける経過を血管
治影法並び、に病坦組織学的に町li血管変化を中心として検索し次の結果を得た。 
1) 血管変化除結核病巣内のみに認められる。 
2) 血管病変は肺病変と常に平行ずるO 
a) 無感作群で段初期(点目薬性病巣を呈する期間)は軽度であるが，亜大紫性結核性肺炎出
現と同時に高度とたり，以後大葉性乾酸性肺炎となるにつれて史に高度となり，血管内膜下唐
細胞浸潤から始まり細胞性或は乾酪性閉塞性内膜炎に至る O 動脈は静脈より問、く侵される O 
b) 感作群でも血管ぽ極く初期(亜大葉性結核性肺炎出現時)より中等度に冒され，病変吸
収と共に軽度となる O 
3) 血管治影像は肺結核性変化進行と一致して消失し吸収治癒に伴って回復ナる。之は結核
病変による血管内陸の狭窄閉塞に基く。 
4) 無感作，感作両群共~Lmf犬葉性結核性肺炎巣では肺血管外膜炎顕著であれ之は広義の
結核アレノレギーの範曜に属するものと考える O
調筆ナるに臨み，終始御懇篤なる御指導 ξ街i校闘を賜った恩師石橋豊彦教授並びに絶大な御援助
を戴いた健康保険療養所松績荘長久貝貞治博士に深〈感謝の意を表ナる。同僚神[1/，太岡，両学
士， iH原，椎名「レ」線技(!jliの担'Jl援助を深謝ナる。
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1. K 24-49く無感作 10日〉亜大葉性肺炎巣内の
中動脈の著明な外膜炎及び軽度の内膜下細胞
浸潤を示ナn 
3. K 2-50く無感作 3週〉大葉性乾酪性肺炎内の
中動脈の糠維性内膜肥厚が著明で、外膜炎は軽
度となる。 
2. K 2-49く無感作 4週〉大葉性乾酪性肺炎巣内
の小動脈の高度の内膜下細胞浸潤の為管腔の
高度の狭窄を示す。此の細胞浸潤は周囲の病
変と一致ナ。 
4. K 14-4:9(無感作 6週〉 大葉性乾酪性肺炎内
の中静脈の軽度の細胞浸潤と中外膜の粗撃化
を示ナ。器質イtは見られぬ。 
5. K 3-49く無感作 7日〉両下葉に細葉性病巣が	 6. K 24-49く無感作 10日〉両下葉は亜大葉性肺
散在するが肺動脈像は殆んど正常像に等しい。	 炎を墨し動脈像は第 3校以下の一部が消失し
第 2枝の狭小がある。
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7. K 2-49く舵感作 4週〉右下葉は大葉性乾酪性
肺炎を呈し肺動脈像は第 3枝以下大部分が消
失し，第  2枝の狭小が著明である。 
9'. K 4-49 (感作 2日〉亜大葉性肺炎内の中動脈
の軽度の外膜炎を示す。 
8. K 8-49く無感作 4週〉静脈像右上下葉は大葉
性乾酪性肺炎を墨し，肺静脈像は第 4校迄略
々認め得る。 
10. K 8-48く感作 7日〉右下棄は大葉性肺炎を呈
し肺動脈像は第 3校以下の大部分が消失ナ。 
11. K 11-50 0喜作 7週〉左下棄に小葉性晴殖巣
が散在ナるが肺動脈像は小範囲に第 3枝の軽
度消失を見る。
